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  O acidente vascular cerebral é uma importante causa de morbilidade e 
mortalidade em todo o mundo. A doença aterosclerótica carotídea extracraniana é uma 
causa major de acidente vascular cerebral isquémico recorrente, constituindo um alvo 
na prevenção do mesmo. 
 Relativamente ao seu diagnóstico, a auscultação carotídea, o ecodoppler das 
carótidas e a angiografia digital continuam a manter um papel essencial.  
 O doente que apresente estenose carotídea sintomática superior a 70% tem 
indicação para endarteriectomia. 
 A melhor abordagem do doente assintomático com doença grave ainda não se 
encontra bem definida por falta de evidência científica. Para esta controvérsia muito tem 
contribuído a evolução do tratamento médico nos últimos 20 anos, com o aparecimento 
de novos fármacos, como por exemplo as estatinas e recomendações para um melhor 
controlo de fatores de risco cardiovascular.   
 Nos últimos anos, a angioplastia carotídea com stenting foi desenvolvida como 
alternativa menos invasiva à endarteriectomia. No entanto, estudos recentes 
demonstraram que esta técnica está associada a um aumento da incidência de acidente 
vascular cerebral e mortalidade, comparativamente à endarteriectomia, que portanto se 
mantém como o gold standard. 
 A angioplastia carotídea com stenting tem indicação em casos específicos nos 
quais a endarteriectomia está contraindicada. 
 
 




 Stroke is an important cause of morbidity and mortality worldwide. Extracranial 
carotid artery disease is a major cause of recurrent ischemic stroke, and a target in the 
stroke prevention. 
 Carotid auscultation, doppler ultrasonography and digital angiography, still play 
and essential role in its diagnosis. 
 The patient with symptomatic carotid artery stenosis greater than 70% has 
indication for carotid endarterectomy. 
 The best approach to the asymptomatic patient with severe disease has not been 
properly defined yet due to the lack of scientific evidence. To the controversy around 
this theme has greatly contributed the development of medical treatment in the last 20 
years with new drugs available, like statins, and recommendations for a better control of 
cardiovascular risk factors. 
 Lately, carotid angioplasty with stenting has been developed as a less-invasive 
alternative to carotid endarterectomy. However, recent trials reported this procedure 
leads to   higher rates of stroke and death when compared to endarterectomy, therefore 
remaining as the gold standard. 
 Carotid angioplasty with stenting is indicated in specific cases in which 
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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 
 
ACS: angioplastia carotídea com stenting 
AIT: acidente isquémico transitório 
ANGIO-RM: angiorressonância magnética  
ANGIO-TC: angiografia por tomografia computadorizada 
AVC: acidente vascular cerebral 
EAM: enfarte agudo do miocárdio 
EC: endarteriectomia carotídea 
ePTFE: politetrafluoroetileno expandido 
EUA: Estados Unidos da América 
FDA: Food and Drug Administration 
IMC: índice de massa corporal 
LDL: low-density lipoprotein 
UI: unidades internacionais 
 
 
ACAS: Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study 
ACST: Asymptomatic Carotid Surgery Trial 
CAVATAS: Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty 
Study 
CREST: Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stent Trial 
ECST: European Carotid Surgery Trial 
EVA-3S: Endarterectomy versus Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe 
Carotid Stenosis 
GALA: General Anaesthesia versus Local Anaesthesia for Carotid Surgery 
ICSS: International Carotid Stenting Study 
NASCET: North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Study 
SAPPHIRE: Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for 
Endarterectomy 
SPACE: Stent-protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy in symptomatic 
patients 
VACS: Veterans Affairs Cooperative Study  
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INTRODUÇÃO 
 Foi em 1951 que Miller Fisher sugeriu que a embolia de uma placa 
aterosclerótica originada na artéria carótida interna seria uma importante causa de 
acidente vascular cerebral (AVC) isquémico. [1] E data de 1954 a primeira 
endarteriectomia carotídea (EC) profilática realizada por Felix Eastcott. [2] 
  O AVC é uma das principais causas de morbilidade e mortalidade em todo o 
mundo. A grande maioria é de etiologia isquémica, e destes, a doença aterosclerótica 
que afeta a circulação carotídea intra e extracraniana é responsável por cerca de 20%. 
Como tal, a doença carotídea aterosclerótica extracraniana representa um importante 
alvo na prevenção de AVC. [3] 
 Selecionar a melhor estratégia terapêutica quer para doentes sintomáticos quer 
para assintomáticos é de extrema importância. [4] 
  A endarteriectomia é a base de tratamento, tendo-se comprovado através 
diversos estudos a sua superioridade comparativamente ao tratamento médico. 
Recentemente, o stenting da carótida está a ser utilizado em alternativa à 
endarteriectomia com a vantagem de ser menos invasivo e talvez útil em pacientes de 
alto risco. [5]   
 Atualmente existe grande controvérsia em torno de qual será a melhor opção 









 Este trabalho é uma revisão bibliográfica realizada através de uma pesquisa na 
base de dados digital Pubmed com recurso à seguinte equação de pesquisa: carotid 
stenosis[MeSH Terms] AND (endarterectomy[MeSH Terms] OR 
management[Title/Abstract] OR treatment[Title/Abstract]). A pesquisa foi limitada aos 
últimos 5 anos e foi restrita às línguas inglesa e portuguesa. Como critérios de exclusão 
foi efetuada a leitura do título e do abstract. Incluíram-se ainda artigos fornecidos pelo 
Serviço de Angiologia e Cirurgia Vascular e artigos identificados a partir da revisão das 
referências de artigos importantes. Foi também consultado o site da World Health 
Organization (www.who.int).  
 
EPIDEMIOLOGIA 
 O acidente vascular cerebral é a 3ª causa de morte mais frequente em todo o 
mundo, apenas ultrapassada pela doença coronária e cancro. [6] É o principal 
responsável por incapacidade a longo prazo na Europa, a 2ª causa mais comum de 
demência e tem ainda um relevante papel da etiologia da epilepsia do idoso e depressão. 
[7]  
 Além do grande impacto na mortalidade mundial, o AVC é também responsável 
por significativa morbilidade e perda de produtividade socioeconómica futura. [3] Por 
ano ocorrem 795 000 AVC nos EUA, sendo que 610 000 são eventos de novo e 185 000 
recorrentes. De todos os AVC’s, a grande maioria 87% são isquémicos e 13% 
hemorrágicos. [8] 
 Portugal não é exceção ao resto do mundo e o AVC tem um importante impacto 
na saúde pública portuguesa. No nosso país, esta doença é a principal causa de morte, 
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com dados referentes a 2008 revelando que foi responsável pela morte de 
aproximadamente 16 000 portugueses. [9]  
 
DOENÇA ATEROSCLERÓTICA 
 A aterosclerose carotídea, sendo um marcador de doença vascular sistémica que 
pode ser detetado com relativa facilidade através de métodos não invasivos, é uma boa 
forma de avaliar a general vascular health. [10]  
 A doença aterosclerótica de vasos supra-aórticos, principalmente da bifurcação 
carotídea é uma causa major de AVC isquémico recorrente, e é responsável por 20% de 
todos os AVC. [11] 
 O risco de AVC depende de vários fatores, mas para os pacientes com doença da 
bifurcação carotídea os mais importantes são a história de sintomatologia neurológica, o 
grau de estenose e, ainda, as características da placa, tais como ulceração, hemorragia 
intraplaca e conteúdo lipídico. [6] 
 A doença aterosclerótica da bifurcação carotídea é a origem mais frequente dos 
êmbolos que causam acidente isquémico transitório (AIT) e AVC. [12] A EC trata com 
sucesso a lesão carotídea ateromatosa, eliminando dessa forma uma potencial origem de 
êmbolos cerebrais. [4] 
 
Placa de ateroma 
 Embora seja provável que alguns AVC’s associados a doença carotídea resultem 
de hipoperfusão, a grande maioria destes eventos devem-se a embolização de uma placa 
aterosclerótica. [13] 
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 A placa é constituída por uma cápsula densa de tecido conjuntivo envolvido por 
células musculares lisas, que recobre um núcleo de lipídeos e detritos necróticos. 
Contém ainda macrófagos, células musculares lisas e linfócitos T. A interação entre 
estes tipos celulares e o tecido conjuntivo parece estar relacionado com o crescimento 
da placa e também com o aparecimento de complicações relevantes, tais como, a rutura 
da placa. [13] 
 Constituintes da placa aterosclerótica como o núcleo lipídico, hemorragia, 
fibrose e calcificações, assim como rutura da cápsula fibrosa são fatores importantes 
para prever a evolução clínica da doença. [12] 
 A American Heart Association estabeleceu critérios que caracterizam a placa de 
acordo com o seu conteúdo e estrutura. Considera muito importante diferenciar placas 
estáveis e jovens (tipo I-III) com baixo conteúdo lipídico extracelular, que não 
apresentam risco elevado e placas velhas fibróticas e calcificadas (tipo Vb e Vc) de 
perigosas placas ateroscleróticas instáveis, constituídas por elevado conteúdo lipídico 
extracelular (tipo IV e Va). [14] 
 
AVALIAÇÃO CLÍNICA 
 Sintomas neurológicos 
 A estenose carotídea é um diagnóstico comum em medicina, e é de capital 
importância diferenciar os doentes sintomáticos dos assintomáticos. [15] Um doente é 
considerado sintomático se possuir sintomatologia neurológica focal, transitória ou 
permanente, relacionada com a retina ou hemisfério cerebral ipsilateral. Fraqueza 
contralateral da face, braço, perna ou ambos; cegueira transitória ipsilateral (amaurose 
fugaz); disartria ou afasia. [15, 16] 
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 Alguns sintomas não específicos, como por exemplo episódios de tonturas, 
fraqueza generalizada, desmaio e visão turva, podem ocorrer em simultâneo até com 
doença carotídea de alto grau, mas não são considerados como eventos isquémicos 
sintomáticos e como tal estes doentes constituem um grupo classificado com estenose 
carotídea assintomática. [15] 
 
Auscultação carotídea 
 A auscultação carotídea deve fazer parte do exame físico de rotina nos doentes 
com fatores de risco de doença cardiovascular. [15] 
 Apesar do sopro carotídeo ter algumas limitações no diagnóstico da estenose 
carotídea, é um bom marcador de aterosclerose generalizada, e a sua presença está 
associada a aumento do risco de doenças vasculares, incluindo AVC, enfarte agudo do 
miocárdio (EAM) e morte cardiovascular. [17] 
 Na avaliação de doentes assintomáticos que apresentem fatores de risco, a 
auscultação carotídea é suficiente. No entanto, para doentes que apresentem sintomas de 
AIT ou AVC, a avaliação de doença carotídea não pode ser limitada à auscultação do 
pescoço porque, o sopro carotídeo apresenta baixa sensibilidade para a presença de 
estenose carotídea moderada a grave. Como o sopro é resultado de fluxo sanguíneo 
turbulento, este pode ser muito audível na presença de estenose moderada e até mesmo 
desaparecer quando a estenose se torna crítica e o fluxo marcadamente reduzido. Como 





 Um dos principais objetivos da avaliação imagiológica da bifurcação carotídea é 
detetar placas de aterosclerose que estejam em risco de originar AVC e identificar 
doentes de alto risco que possam beneficiar de tratamento que reduza esse mesmo risco. 
[6] Além disso, a quantificação precisa do grau de estenose é também crucial na seleção 
do tratamento adequado. [15] 
 O ecodoppler carotídeo é frequentemente a primeira opção diagnóstica para 
deteção de doença carotídea. É um método não invasivo e de fácil acesso, no entanto 
depende muito da capacidade técnica e experiência do operador. [18] 
 A angiografia digital é ainda considerada por muitos o método de escolha para 
avaliar o grau de estenose e a morfologia da placa. Permite a obtenção de imagens de 
elevada qualidade, que são precisas, objetivas e de fácil interpretação, principalmente 
quando é necessário visualização dos troncos supra-aórticos (tandem-lesions) e da 
vascularização cerebral. No entanto, o fato de ser um teste invasivo e os seus elevados 
custos e riscos associados, nomeadamente de AVC, fazem com que esta técnica não seja 
utilizada como método de rastreio. [6] 
 A angiografia por tomografia computadorizada (angio-TC) e a 
angiorressonância magnética (angio-RM) têm ganho popularidade como métodos de 
diagnóstico de estenose carotídea, muitas vezes substituindo a angiografia digital. [15]  
 Angio-TC ou angio-RM é utilizada como método confirmatório após a avaliação 
com ecodoppler ser sugestivo de estenose hemodinamicamente significativa num 
doente assintomático. Se o doente apresentar sintomas, é realizado um ecodoppler em 
contexto de urgência e se for considerado para tratamento invasivo, estas técnicas mais 





 A EC pode ser realizada convencionalmente através de uma arteriotomia 
longitudinal ou através da secção oblíqua da artéria carótida interna na sua origem, com 
eversão desta artéria. [4, 19]. Esta técnica de eversão está associada a baixas taxas de 
AVC perioperatório e de reestenose. No entanto há um risco aumentado de 
complicações associadas à disseção da íntima. [4] A endarteriectomia carotídea de 
eversão é uma técnica segura com bons resultados, visto que não são inferiores aos da 
técnica convencional. [19]  Então, a escolha deve depender da experiência e 
familiarização individual de cada cirurgião. [4] 
 
Patch vs Sutura primária  
 A utilização de patch, quer com veia autóloga (safena ou jugular externa), quer 
com material sintético (politetrafluoroetileno expandido - ePTFE- ou Dacron) reduz o 
risco de reestenose da carótida e subsequentemente o risco de AVC isquémico quando 
comparada com a EC realizando encerramento primário. Portanto, patch deve ser 
preferido em detrimento da sutura primária. [4, 20] 
 
Shunt externo 
 A interrupção temporária do fluxo sanguíneo cerebral durante a EC pode ser 
evitada com a utilização de shunt externo, o que melhora o outcome. No entanto, ainda 
há pouca evidência clínica que aprove ou refute a utilização desta técnica. [21] 
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Anestesia loco-regional versus Anestesia geral 
 Quanto à escolha do tipo de anestesia a utilizar, o estudo GALA que terminou 
em 2007, envolveu 3526 doentes submetidos a EC, e considerou como outcome 
primário AVC, EAM e morte. Não foram encontradas diferenças significativas entre o 
grupo submetido a anestesia geral, com taxas de outcome de 4,8% e o grupo submetido 
a anestesia loco-regional, 4,5%. Ambas as opções são seguras e caberá ao cirurgião e 
anestesista, em conjunto com o doente determinar qual o método anestésico. Apenas no 
caso de haver oclusão carotídea contralateral, a anestesia loco-regional poderá ter algum 
benefício. [22] 
 
Tratamento farmacológico  
 Foi demonstrado que o tratamento com antiplaquetários reduz a probabilidade de 
AVC em doentes submetidos a EC. [23] Foi sugerido que a utilização destes fármacos 
aumentaria o risco de hemorragia. No entanto, um estudo que comparou a utilização de 
aspirina 75mg vs placebo, não encontrou qualquer diferença de hemorragia 
intraoperatória entre os 2 grupos. [24] Procurou-se também descobrir qual a melhor 
dose de aspirina a administrar, e concluiu-se que baixas doses de aspirina (75mg e 
325mg) reduziam mais a taxa de AVC, EAM e morte do que doses mais elevadas 
(650mg e 1300mg). [25] 
 A utilização de estatinas foi associada a diminuição de AVC perioperatório, AIT, 
mortalidade e tempo de hospitalização. [26] 
 Desta forma, as recomendações atuais são para a realização de aspirina 75-
325mg diariamente, juntamente com estatinas antes, durante e após a EC. [4] 
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Complicações 
 A eficácia da EC depende de uma atenção meticulosa de forma a evitar 
complicações associadas à operação. [27] A experiência cirúrgica é um fator muito 
importante a ter em consideração quando se avalia o risco de AVC associado a EC, 
assim como de outras complicações. [3] 
 As complicações mais frequentemente descritas secundárias a EC incluem 
eventos cardiovasculares entre os quais hipertensão (20%), bradicardia transitória, 
hipotensão (5%) e EAM (1%) e eventos neurológicos como por exemplo AVC (2-6%), 
síndrome de hiperperfusão, hemorragia intracraniana, convulsões e lesões de nervos 
cranianos (7-14%). Inclui ainda infeção (1%), hematoma (5%), lesão da carótida 
(disseção, trombose e reestenose 5-10%) e morte (1%). [3] 
 A existência de hipertensão antes da realização da cirurgia é o fator mais 
determinante no aparecimento de hipertensão pós-operatória, que por sua vez é 
responsável pelo aumento do risco pós-operatório de outras complicações, como por 
exemplo o síndrome de hiperperfusão. [28] Cerca de 21% de doentes normotensos 
poderão ter um aumento da pressão arterial após a cirurgia. No entanto, é 
frequentemente um fenómeno transitório e a hipertensão persistente é bastante rara. [28] 
 O AVC pós-operatório constitui um fracasso do objetivo primário da 
intervenção. As principais causas deste AVC são de ordem técnica e como tal deve estar 
dentro do controlo do cirurgião. [27] 
 Lesões sintomáticas dos nervos cranianos ocorrem em 2-15% dos doentes após 
EC; apesar da grande maioria ser transitória e resolver em 4-6 semanas, um bom 
conhecimento anatómico da região cervical e concentração por parte do cirurgião pode 
evitar esta complicação. [27] 
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 A reestenose é a mais importante complicação tardia. A incidência descrita é de 
10% aos 2 anos e de 17% aos 5 anos. [27] É importante distinguir dois tipos de 
reestenose: reestenose que ocorre 18-24 meses após a cirurgia, normalmente representa 
uma resposta hiperplásica da neointima; é autolimitada e pode estabilizar e até regredir 
com o tempo, cursando frequentemente de forma assintomática. Pelo contrário, doentes 
que desenvolvem estenose recorrente mais de 2 anos após a EC apresentam, de forma 
geral, sintomas. Esta lesão é resultante de novo processo aterosclerótico e não de um 
fenómeno hiperplásico. [27] 
 
ANGIOPLASTIA CAROTÍDEA COM STENTING 
Técnica cirúrgica 
 O acesso é frequentemente através da artéria femoral comum, mas pode ser 
efetuado por punção da carótida ou através das artérias dos membros superiores. 
Administra-se 5000-7500 UI de heparina; atropina (0,6-1,2mg) ou glicopirolato (0,6mg) 
são inseridos para reduzir a estimulação dos barorrecetores carotídeos. [4] 
 Na maioria dos casos é utilizado um mecanismo de proteção cerebral que se 
pensa reduzir a incidência de embolização distal e consequentemente diminuir o risco 
de AVC, apesar de não existir evidência científica que comprove a sua eficácia. Várias 
técnicas de proteção cerebral estão disponíveis, e a sua escolha depende de 




 Doentes submetidos a esta técnica devem fazer no pré-operatório dupla 
agregação plaquetária com aspirina e clopidogrel. A aspirina deve ser mantida para toda 
a vida, enquanto que o clopidogrel não deve ser retirado até 1 mês após o procedimento. 
A indicação para a realização da dupla agregação plaquetária tornou-se clara durante a 
realização de um estudo que foi interrompido prematuramente devido ao fato do grupo 




 Apesar de melhorias significativas no material e técnicas usadas durante ACS, 
assim como aumento da experiência do cirurgião, estão descritas complicações em 6,8 a 
9,6% das intervenções. [30] 
 A complicação mais grave é a embolização. [31] A macroembolização pode 
causar graves consequências clínicas e até mesmo a morte; a sintomatologia vai 
depender do tamanho do êmbolo e da área cerebral afetada, podendo variar entre 
confusão mental, AIT ou AVC. A utilização de mecanismos de proteção embólica 
parece ter reduzido a incidência de macroembolização. No entanto, a microembolização 
ainda ocorre, principalmente no caso de implementação incompleta e/ou má posição do 
filtro. [30] 
 Tal como em qualquer outra técnica endovascular podem ocorrem complicações 
gerais, como por exemplo, hemorragia no ponto de acesso, hematoma, fístula 
arteriovenosa ou pseudoaneurisma. [3] 
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 A estimulação dos barorrecetores pode causar hipotensão ou bradicardia. 
Hipertensão pós-operatória (pressão arterial sistólica > 180 mmHg) deve ser evitada de 
forma a minimizar o risco de síndrome de hiperperfusão e hemorragia cerebral. Este 
síndrome está associado a elevada taxa de mortalidade, principalmente em doentes 
idosos com oclusão sub-total, oclusão contralateral e hemisfério cerebral 
hipoperfundido. [3] 
 
ESTENOSE CAROTÍDEA SINTOMÁTICA 
 A avaliação e triagem precoce de doentes com estenose carotídea sintomática 
são essenciais para minimizar o risco de eventos cerebrovasculares precoces recorrentes. 
Foi demonstrado que o risco de AVC ipsilateral após um AIT é elevado nos primeiros 
90 dias e principalmente dentro do 1º mês. Portanto, início de tratamento precoce é 
importante e pode reduzir este risco até 80%. [32] 
 Doentes com estenose carotídea sintomática grave devem ser submetidos a 
tratamento invasivo profilático de futuros eventos isquémicos ipsilaterais, exceto se o 
risco da intervenção for considerado demasiado elevado. Alguns exemplos desta 
situação são a doença cardiopulmonar grave e o AVC maciço ou com componente 
hemorrágico. O risco perioperatório combinado de AVC e morte associado a este 
procedimento terá de ser inferior a 6%; caso contrário, não deverá ser realizado. [15] 
 Vários estudos foram realizados com o objetivo de avaliar o papel da 
endarteriectomia carotídea no doente com estenose carotídea sintomática. Os 2 
principais estudos prospetivos randomizados que compararam a eficácia da EC com 
tratamento médico realizado com aspirina são o NASCET [33, 34] e o ECST [35].   
 Os doentes do estudo NASCET foram divididos em 3 grupos: estenose 
moderada (50-69%), estenose grave (70-99%) e estenose ligeira <50%. 
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 No grupo que apresentava estenose moderada, o risco de AVC ipsilateral aos 5 
anos foi de 15,7% nos doentes sujeitos a EC e de 22,2% naqueles apenas tratados com 
tratamento médico. Isto significa que, para prevenir 1 AVC em 5 anos de follow-up, 15 
doentes terão de ser operados. 
 No grupo de doentes com estenose grave, os resultados são igualmente positivos, 
demonstrando um risco de AVC ipsilateral major ou fatal aos 2 anos, de 2,5% no grupo 
cirúrgico e de 13,1% no grupo médico. Assim, para prevenir 1 destes eventos 9 doentes 
terão de ser intervencionados. Para prevenir qualquer tipo de AVC ipsilateral, 6 doentes 
têm de ser submetidos a cirurgia, visto que o risco deste outcome é de 9% no grupo 
operado e 26% naqueles apenas sob tratamento com aspirina. [36]   
 Em doentes com estenose de baixo grau (<50%), o efeito da EC foi até 
prejudicial quando comparado com aqueles que apenas tiveram acesso a tratamento 
médico; a cirurgia aumentou o risco de AVC incapacitante ou morte em 20%. [36] 
 A constatação de que o risco de AVC é mais elevado nas primeiras semanas 
após o AIT acarreta importantes implicações terapêuticas. Num estudo foi demonstrado 
que a redução do risco absoluto de AVC a 5 anos foi de 23%, 16% e 8% quando a EC 
foi realizada nas primeiras 2 semanas, entre as 2-4 semanas e depois de 4 semanas, 
respetivamente. [37] No grupo particular de indivíduos do sexo feminino foi evidente a 
importância da EC ser realizada nas primeiras 2 semanas, visto que esta intervenção 
perdia todo o seu beneficio quando efetuada após este período. [38] Como tal, 
guidelines recentes recomendam a realização da EC para prevenção secundária de AVC 
nas primeiras 2 semanas após AIT ou AVC minor. [39] 
 De acordo com as recomendações atuais, doentes sintomáticos com estenose 
<50% não devem ser submetidos a cirurgia e tratamento médico é preferido. Nos 
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restantes doentes sintomáticos a EC deve ser o tratamento de escolha com o objetivo de 
reduzir a ocorrência de AVC. [40] 
   
ESTENOSE CAROTÍDEA ASSINTOMÁTICA 
 A abordagem da doença carotídea severa assintomática é atualmente um tópico 
em debate e envolvido em grande controvérsia. 
 A prevalência de estenose carotídea moderada a severa ( > 50%) assintomática  é 
cerca de 5 a 9% na população com mais de 65 anos, com predomínio significativo do 
sexo masculino. [41]  A avaliação da melhor estratégia terapêutica para prevenir o AVC 
nesta população é crucial dado que é estimado que esta lesão seja responsável por cerca 
de 9-18% de todos os AVC isquémicos da circulação cerebral anterior. [10] Em 2005, 
135 701 revascularizações carotídeas foram realizadas nos EUA, e 92% destas foram 
efetuadas em doentes assintomáticos. [42] 
 Em muitos países e em diversas guidelines é recomendada EC na estenose 
carotídea severa assintomática como forma de prevenção de AVC. Isto deve-se 
principalmente aos resultados de 3 estudos randomizados: VACS [43], ACAS [44] e 
ACST. [45] Apesar de nem todos avaliarem exatamente os mesmos outcomes, houve 
uma redução geral de 1% de risco anual de AVC nos doentes submetidos a EC 
simultaneamente com tratamento médico. [46] 
 Avanços significativos no tratamento médico da doença vascular aterosclerótica 
foram desenvolvidos desde que os últimos grandes estudos randomizados de doentes 
assintomáticos com estenose carotídea grave foram realizados (1983-2003). Este fato 
levanta questões relativamente ao benefício de intervenção cirúrgica nestes doentes, 
visto que a taxa de AVC ipsilateral e AVC de qualquer localização em doentes tratados 
apenas com terapêutica médica decresceu acentuadamente desde os anos 80. 
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Estimativas recentes colocam os resultados obtidos com o atual tratamento médico ao 
nível daqueles obtidos nos estudos iniciais com a EC. [46]  
 O microêmbolo está associado a aumento de risco de AVC em doentes com 
estenose carotídea. Em 2005 foi evidenciado que, entre doentes com estenose 
assintomática, a deteção de microêmbolos através de Doppler transcraniano era útil em 
identificar potenciais candidatos a revascularização carotídea. Na população 
assintomática que não tinha microêmbolos (90%), o risco de AVC a 1 ano era de apenas 
1%. Como tal, estes doentes não beneficiariam de revascularização. Por outro lado, nos 
restantes 10% que apresentavam microêmbolos no Doppler transcraniano, o risco de 
AVC a 1 ano era bastante superior – 10,3%, sugerindo que esta população poderia 
beneficiar de revascularização. [47]  
 No entanto, atualmente não é possível identificar os pacientes assintomáticos 
com risco de AVC maior que a média, apesar de sujeitos a tratamento médico. [24] Se 
no futuro tais doentes conseguirem ser identificados, então terá de se estudar o impacto 
de EC na redução do risco de AVC destes. [46] 
 Portanto, visto que tratamento médico intensivo reduz a prevalência de 
microêmbolo e reduz consideravelmente eventos cardiovasculares, principalmente AVC, 
é sugerido que o tratamento de primeira escolha em doentes com estenose carotídea 
assintomática deverá ser o tratamento médico. [47] 
 Desta forma, a realização de EC em todos os doentes assintomáticos seria uma 
medida excessiva, devendo estes doentes ser submetidos apenas a terapêutica médica. 
Como principais vantagens desta medida temos o fato de tratamento médico ser >3-8 
vezes mais barato do que EC e toda a monitorização que ela implica. Além disso, seria 
também mais fácil aplicar esta medida preventiva a toda a comunidade. [46] 
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 No entanto, há estudos cujos autores têm uma opinião diferente. O ACST-1 que 
comparou o impacto da EC com o tratamento médico em doentes com estenose 
carotídea assintomática, concluiu que apesar da EC estar associada a risco 
perioperatório de AVC ou morte, a taxa de AVC a 10 anos neste grupo foi reduzida 
praticamente para metade. Não foram demonstradas diferenças no tratamento médico 
entre os 2 grupos, estando a maioria dos doentes a tomar antihipertensores e 
antiagregantes plaquetários. No entanto, o tratamento com estatinas aquando do início 
deste estudo, 1993, ainda não era prática comum e como tal, a grande maioria dos 
doentes apenas introduziu este fármaco durante o follow-up. [48]  
 Então, este estudo considera a realização de EC em doentes assintomáticos uma 
opção útil juntamente com o tratamento médico, principalmente naqueles com 
perspetivas de boa esperança de vida por mais de 10 anos. [48] 
 Uma crítica a toda esta controvérsia deve-se ao fato de não haver nenhum estudo 
randomizado que compare a atual terapêutica médica com tratamento cirúrgico. 
SPACE-2 vai ser um estudo randomizado com doentes assintomáticos e estenose grave. 
Irá incluir 3 ramos comparativos: EC versus ACS versus Tratamento Médico; tentando 







ENDARTERIECTOMIA CAROTÍDEA versus ANGIOPLASTIA 
CAROTÍDEA COM STENTING 
 O gold standard para tratamento invasivo de estenose carotídea é a EC. [15] 
 Nos últimos anos, diversos estudos foram realizados com o objetivo de avaliar a 
eficácia e segurança de ACS comparativamente a EC. 
 O estudo CAVATAS [50], que terminou em 1997, foi o primeiro estudo a 
comparar tratamento endovascular com o tratamento por EC na doença carotídea e 
contou com 504 doentes sintomáticos, de risco cirúrgico baixo a moderado. A 
incidência de morte ou AVC a 30 dias foi de 10,0% no grupo sujeito a angioplastia e 
9,9% nos doentes submetidos a EC. Portanto, este estudo concluiu que a terapêutica 
endovascular não seria inferior à EC. [29, 51] Na avaliação aos 3 anos, a incidência de 
AVC ou morte foi também semelhante – 14,3% no grupo endovascular e 14,2% no 
grupo EC. [40] Como principais críticas a este estudo é de destacar que apenas 26% 
usaram mecanismo de proteção embólica e a elevadíssima taxa de AVC (9,9%) 
registada no grupo EC em comparação com outros estudos. [40] 
 SAPPHIRE [52] é o único estudo randomizado que compara EC e ACS em que 
foi obrigatória a utilização de mecanismo de proteção embólica. Além disso, apenas 
foram admitidos doentes de alto risco, como por exemplo, lesões cervicais altas, oclusão 
da carótida contralateral, paralisia do nervo laríngeo contralateral, cirurgia ou radiação 
cervical prévia, mais de 80 anos, doença cardiopulmonar significativa, estenose 
recorrente, e EAM recente ou bypass coronário. A taxa de AVC, EAM e morte a 1 ano 
foi de 12,2% no grupo sujeito a ACS e 20,1% no grupo sujeito a EC. Neste estudo ficou 
demonstrada superioridade de ACS. [29, 51] Com este resultado, SAPPHIRE atraiu 
grandes expectativas para ACS. [40]  No entanto, mais de 70% dos doentes incluídos 
eram assintomáticos e portanto as conclusões a retirar deste estudo serão principalmente 
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extrapoladas para estes, ou seja, a não inferioridade de ACS em doentes assintomáticos 
de alto risco. [40] 
 SAPPHIRE destacou o fato de que em doentes de alto risco, a incidência de 
AVC e morte vai ser maior, independentemente do método utilizado, EC ou ACS. [41] 
 Depois de SAPPHIRE demonstrar a não inferioridade de ACS em doentes de 
alto risco, SPACE e EVA-3S procuraram demonstrar o mesmo em doentes sintomáticos 
de risco normal. [40] 
 SPACE [53] procurou então demonstrar a não inferioridade de ACS 
comparativamente a EC. Não se verificaram diferenças significativas entre as duas 
técnicas em relação ao endpoint considerado; a 30 dias a incidência de morte ou AVC 
ipsilateral foi 6,8% com ACS e 6,3% com EC. [29, 51] Este estudo foi cancelado devido 
a futilidade e restrições financeiras. Desta forma, SPACE falhou no seu objetivo de 
mostrar a não inferioridade da ACS e os autores deste estudo concluíram que EC devia 
permanecer o tratamento de primeira escolha em doentes com estenose carotídea 
sintomática. [40] 
 EVA-3S [54] foi outro estudo realizado para comprovar a não inferioridade de 
ACS em doentes sintomáticos com estenose > 60%. O estudo foi cancelado por razões 
de segurança após comparar 527 pacientes. Isto porque os resultados do grupo sujeito a 
ACS foram bastante negativos; ACS registou 9,6% AVC ou morte a 30 dias vs 3,9% 
apresentado no grupo referente a EC. [29, 51] 
 Mais recentemente foram realizados 2 grandes estudos randomizados e são os 
que melhor abordam este problema: ICSS e CREST. 
 O ICSS [55] é um estudo internacional, que englobou vários hospitais e avaliou 
1713 doentes sintomáticos com intuito de avaliar EC vs ACS. A 30 dias, a taxa de AVC 
incapacitante era semelhante com ambas as técnicas (1,7%), mas a incidência de AVC 
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não incapacitante ou fatal foi significativamente maior no grupo submetido a ACS. [41] 
A incidência de AVC, EAM ou morte a 120 dias, foi maior no grupo de ACS (8,5%) do 
que no grupo EC (5,2%). Os autores deste estudo recomendam que a EC deve 
permanecer o tratamento de primeira opção para doentes com condições para a cirurgia 
até que os resultados a longo prazo deste estudo sejam conhecidos. [51] 
 CREST [56] é o maior estudo até hoje, que compara resultados de doentes com 
estenose carotídea sintomática e assintomática, envolvendo 2502 pacientes. [41]  Não 
foi verificada diferença significativa entre as duas técnicas para os outcomes 
considerados (AVC, EAM ou morte 30 dias após a intervenção e AVC ipsilateral até 4 
anos). No entanto, quando avaliados separadamente foram encontradas algumas 
diferenças; ACS associou-se a menor taxa de EAM perioperatório – ACS 1,1% vs EC 
2,3%; EC associou-se a menor taxa de AVC perioperatório – EC 2,3% vs ACS 4,1%. 
Não foi também encontrada qualquer variação relacionada com o sexo ou estado 
sintomático. É de salientar ainda que ACS se mostrou mais eficaz em doentes < 70 anos, 
enquanto que EC foi mais eficaz em doentes com > 70 anos. [51] 
 Portanto, os resultados ICSS e CREST são coincidentes; contabilizando a 
incidência de AVC e taxa de mortalidade, a EC é superior a ACS em doentes 
sintomáticos e assintomáticos sujeitos a tratamento invasivo. [41] 
 
TRATAMENTO MÉDICO 
 Desde os primeiros estudos que compararam EC e tratamento médico com 
tratamento médico apenas, houve evolução dos conhecimentos e fármacos utilizados, 
como agentes antiagregantes mais fortes e o tratamento da dislipidemia, nomeadamente 
com estatinas. [41] Um exemplo desta situação é o estudo ACAS, cujo tratamento 
médico incluía recomendações de cessação tabágica, controlo da hipertensão e aspirina. 
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A estatina não era então um fármaco inicialmente recomendado e como tal apenas uma 
minoria dos doentes o tomava; este número foi aumentando com o decorrer do estudo à 
medida que se ia demonstrando o benefício deste fármaco. [51] 
 Apesar do persistente debate entre vantagens e desvantagens de EC e ACS e 
sobre se valerá a pena intervir cirurgicamente em doentes assintomáticos, há um 
conjunto de alterações no estilo de vida e alimentação que devem ser implementadas em 
todos os doentes. [3] A modificação agressiva dos fatores de risco é essencial no 
tratamento da estenose carotídea, reduzindo o risco de AVC e também o risco global de 
eventos cardiovasculares. [41] 
 Exercício físico regular deve ser iniciado tal como uma dieta pobre em gorduras 
saturadas com objetivo de manter o IMC < 25 kg/m2. [3] Cessação tabágica é 
aconselhada, visto que praticamente duplica o risco de AVC [6]; psicoterapia e 
farmacoterapia adjuvante devem ser oferecidos ao doente. Rastreio de diabetes deve ser 
realizado a todos com doença aterosclerótica carotídea. [3] 
 Pressão arterial elevada aumenta o risco de AVC e portanto, o seu controlo 
reduz esse mesmo risco. É recomendado que os valores de pressão arterial sejam 
<140/90 mmHg, exceto na presença de diabetes ou doença renal que devem ser <130/80 
mmHg. Este controlo deve ser realizado através de alterações do estilo de vida e com 
recurso a fármacos antihipertensores por parte de todos os hipertensos com doença 
carotídea sintomática ou assintomática. [3, 6, 15] 
 O tratamento da dislipidemia deve incluir uma estatina de forma a manter o 
colesterol LDL < 100 mg/dL, exceto na presença de vários fatores de risco 
cardiovascular ou doença coronária sintomática concomitante, caso em que o objetivo 
será manter LDL < 70 mg/dL. [15] 
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. Apesar de não estar comprovada a sua eficácia na prevenção primária de AVC, 
doentes assintomáticos devem ser tratados com aspirina para reduzir o risco 
cardiovascular geral [6]; não existe evidência clínica que aspirina em associação com 
clopidogrel nestes doentes ofereça mais benefícios. Esta associação deve ser apenas 
utilizada em caso de doença coronária sintomática concomintante, stenting coronário 
recente ou doença arterial periférica. [15] Aspirina, aspirina associada a dipiridamol ou 
clopidogrel são todas opções eficazes na prevenção secundária de AVC. [6] 
 
DOENTE DE ALTO RISCO  
 Uma das potenciais vantagens de ACS mais vezes referida é o fato desta técnica 
poder ser utilizada em doentes com diversas comorbilidades, quer médicas, quer de 
caráter anatómico, que os tornam doentes com elevado risco cirúrgico para realização 
de EC. [51]  
 Doentes de alto risco do ponto de vista anatómico são raros, < 5% dos pacientes 
submetidos a EC. Por outro lado, doentes de alto risco por razões médicas são bem mais 
frequentes e incluem idade avançada, oclusão contralateral e comorbilidades 
cardiopulmonares, entre outras. [57] 
 Nos primeiros estudos realizados, doentes com características que pudessem 
estar associados a elevado risco para EC foram excluídos. Mais tarde, este fato 
despoletou grande interesse nesta temática e a maioria dos investigadores chegou à 
conclusão que EC poderia ser efetuada na maioria destes doentes excluídos sem risco 
acrescido de morbilidade e mortalidade. [40] Lepore e colaboradores [58] fizeram uma 
análise retrospetiva de 366 EC e dividiram os pacientes pelos critérios de exclusão de 
NASCET/ACAS. No final, concluíram que não havia diferença significativa de AVC ou 
mortalidade entre os dois grupos (3,6% no grupos dos excluídos vs 1,5% no grupo dos 
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admitidos). Mais recentemente, Mozes e colaboradores [59] realizaram semelhante 
análise aos dados de 776 EC e dividiram os doentes em grupos de alto risco e risco 
normal, de acordo com os critérios do estudo SAPPHIRE. Também eles não 
encontraram diferenças significativas na taxa de AVC e mortalidade entre os dois 
grupos. 
 Apesar de se ter concluído que nem todos os doentes que foram inicialmente 
excluídos de NASCET e ACAS tinham risco elevado de complicações associado a EC, 
há claramente situações em que ACS poderá ser uma alternativa benéfica e segura à EC. 
[40] 
 Anatomicamente, doentes com traqueostomia, imobilização cervical, lesões 
inacessíveis cirurgicamente ou paralisia do nervo laríngeo recorrente contralateral 
dificultam a realização da EC por dificuldade de exposição ou de manutenção de 
esterilidade, risco de comprometimento da via aérea ou impossibilidade de realizar 
bloqueio cervical; dificuldades ultrapassadas com ACS. [40] 
 A presença de um pescoço hostil, que engloba os casos de reoperação cervical 
ou radioterapia prévia está associado a alterações tecidulares e dificuldade de 
cicatrização, colocando os pacientes em risco elevado de complicações locais e 
reestenose. A lesão de nervos cranianos é uma complicação relevante e encontrada em 
25% das EC realizadas em pescoços previamente operados vs 0% em ACS. [40, 60] 
 Quanto aos fatores médicos, a idade é um dos tópicos que gerou grande 
controvérsia. Vários estudos demonstraram que doentes com idade superior a 80 anos 
estão em perfeitas condições para serem submetidos a EC; além disso, também já foi 
consistentemente verificado que a idade avançada é um fator preditivo de mau outcome 
associado a ACS. [40] 
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 Em alguns estudos, a oclusão da carótida interna contralateral não esteve 
associado a aumento do risco de complicações na EC. No entanto, alguns autores 
pensam que possa ser um indicador de progressão de doença aterosclerótica carotídea e 
como tal aumentar o risco médico de complicações. [60] 
  ACS com proteção cerebral foi aprovado pela FDA em 2004 como tratamento 
alternativo à EC em doentes com alto risco de complicações perioperatórias. [61] Esta 
técnica deve ser preferida em doentes com alto risco coronário perioperatório ou com 
fatores de risco anatómico para EC como por exemplo EC prévia em estenose 
recorrente, antecedentes de radioterapia ipsilateral no pescoço com alterações cutâneas 
permanentes, cirurgia cervical ablativa (laringectomia ou disseção cervical radical), 
estenose da carótida comum abaixo da clavícula, paralisia da corda vocal contralateral 
ou presença de orifício de traqueostomia. [62]  
 
CONCLUSÃO 
 A estenose carotídea causada por uma placa aterosclerótica mantém-se como 
uma importante causa de AVC e, por conseguinte, responsável por considerável 
morbilidade e mortalidade em todo o mundo. 
 A EC continua a ser o tratamento de primeira linha em pacientes sintomáticos 
com estenose grave. Atualmente ACS está indicada em doentes com elevado risco 
perioperatório ou com fatores de risco anatómico que dificultem a realização de EC. 
 Indicações recentes sugerem que em doentes assintomáticos com estenose            
> 50% submetidos apenas a tratamento médico, a incidência de AVC é suficientemente 
baixa que justifique uma reavaliação do benefício de intervir cirurgicamente nestes 
doentes. [41] Como tal, será de capital interesse a realização de um estudo randomizado, 
multicêntrico que compare a eficácia do tratamento médico atual, com EC e ACS, de 
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